











PPAR・γligandsInhibit Growth of Human Esophageal Adenocarci-
noma Cells through Induction of Apoptosis. Cell Cycle Arrest and 
Reduction of Ornithine Decarboxylase Activity 
PPAR・γリガンドによるアポトーシス誘導、細胞周期停止、オルニチン脱炭
酸欝素活性抑制を介するヒト食道腺癌培養細胞の増殖抑制作用
























道府細胞、 adenocarcinoma~ell line (TE・7cells)とsquamouscl carcinoma cel line ぐrE-lcel心
において、 PCRi法とwcstcmblot法を用い、 PPAH.-i mRNA及ひザその蛋自の発現を調べると、 TE-1cells， 
TE-7 cellsともにPPAH・"{ mRKAの発現が認められたが、その蛋白の発現は、↑E-lcellsに比較しTE-7
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ccllsの万が強かった口 PPAR-r ligandsである15・deoxy-e.j2.1~ -prostaglandin J z C15d-PGJ 2)やtroglita-
zoneはTE-7cellsの増殖を抑制したが、TE・1cellsの増員11は抑制しなかった。15d-PGJ2およひ~trogli tazone 






の増加が問題になっているが、 PPAR-r ligands による治療のロJ能件.を示唆している。よって、本研究は
博土の学位(医学)を授与されるに値すると判定された。
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